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Introduccién
Historia, clasificacion y presentacion clinica.

Candida albicans es una levadura omnipresente y dismorfica; se
conoce desde hace varios siglos y tiene el potencial de causar enfermedad en
el humano bajo circunstancias y condiciones especificas. La taxonomia actual
de Candida albicans y sus especies relacionadas, se ha confirmado sélo hasta
el siglo XX. La cantidad de flora microbiana presente en el organismo es
alta, con casi la mitad de la poblacion saludable portadora. Se han
reconocido numerosos factores predisponentes para la candidiasis bucal,
incluyendo factores metabolicos, alimenticios, mecanicos e iatrogénicos. Se
han descrito miltiples formas clinicas de la enfermedad incluyendo
presentaciones agudas, crénicas y mucocutaneas. Aunque raramente es fatal
enh ausencia de otros problemas secundarios serios, la candidiasis bucal puede
servir como marcador clinico para hacer notar la presencia de condiciones
predisponentes significativas.

La candidiasis bucal es una infeccion en el hombre de tipo micdtico
oportunista relativamente comun, bien conocida, pero comprendida de
manera incompleta. La mera presencia de Candida albicans y otra especies

de Candida, sin embargo no implica infeccion en el organismo o la



certidumbre de una enfermedad subyacente. No obstante, la candidiasis bucal
puede servir como marcador clinico para indicar la presencia de una

enfermedad subyacente significativa.

Antecedentes historices.

La candidiasis bucal se conoce como entidad clinica desde los tiempos
de Hipocrates, quien describio la candidiasis bucal en asociacion con una
enfermedad subyacente severa en su tratado Lpidemics °, la que se publico
en el siglo 1V a. C. La primera investigacion fundamentada sobre candidiasis
bucal, fué¢ en 1786 cuando la Real Sociedad de Medicina en Francia
suscribid una investigacion sobre las Glceras bucales (thrush).

En 1839 Langenbeck?, describié un microorganismo consistente con
Candida albicans, el cual cultivo a partir de la mucosa bucal de un paciente
con tifo. Desafortunadamente €} sugirid-ai organismo como el agente causal
del tifo. En 1846 Berg fué el primer investigador que describio
adecuadamente la relacion entre Candida alhicans y las tlceras bucales

(thrush).
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Clasificacion.

La clasificacion taxonémica de Candida albicans, ha sido sujeto de un
gran debate por varias décadas como r'esultado de diferentes morfologias
adoptadas por el microorganismo. En 1887 Audrey, fué el primero en
describir ambas morfologias como una entidad y el mismo organismo con
diferentes formas dependiendo del ambiente de crecimiento. No fué sino
hasta 1923, sin embargo, que Berkhout aclar6 la taxonomia del
microorganismo y la separé de la especie Monilia, la cual se asociaba con
las frutas y hojas podridas. Propuso el nombre de Candida que viene del
Latin toga candida, que se refiere a la manta blanca que vestian los
candidatos al senado romano. Albicans, también proviene del Latin albicare,
que signiﬁca "blanquear”, el /ndex Medicus no ha reconocido el género
Monilia o el término "moniliasis” en referencia a la enfermedad humana
desde 1981.

En 1849 Wilkinson, describio la candidiasis vaginal; sin embargo, no
fué sino hasta 1875, que Haussmann, demostré que el organisimo causal en
las candidiasis orales y vaginales, era el mismo. Zenker, se acredita con el
primer reporte de candidiasis sistémica en 1862. Otras formas de infecciones

candididsicas comenzaron a ser descritas al final del siglo XIX y al principio



del XX, asi como la relacion de estas formas con otras enfermedades
sistémicas subyacentes, como la diabetes mellitus.

Por lo menos se han aislado 20 géneros y cerca de 90 especies de
levaduras de los seres humanos y se han clasificado. Ocho especies de
Candida se conocen como patogenas, especialimente en personas
inmunodeprimidas: Candida albicans, Candida guilliermondii, Candida kefyr,
Candida krusei, Candida 1ropicalis, Candida parapsilosis, Candida
viswanathii y Candida glabrata. Las primeras cinco fueron descritas y
clasificadas por Castellani en el género Monilia, la cual confunde la
taxonomia de estos microorganismos que persiste hasta la fecha. De hecho,
Bamett et al, (1983) han reportado 166 sinénimos para C. albicans. Con la
excepcién del cabello, se ha reportado que estas especies infectan
virtualmente todo tejido humano. Mas de una docena de especies de Candida
han sido descritas en enfermedades humanas, aunque con una frecuencia
dramaticamente disiminuida.

El debate continia sobre el uso del término candidiasis contra
candidosis. Odds®, (1988) en su texto clasico de referencia, Candida y
candidosis, indica que cualquier término es aceptable, aunque él sugiere que
el término candidosis es preferible. Rippon, (1982) sugiere que la diferencia

en terminologia estd basada geopoliticamente, con candidiasis como un



término Americano y candidosis con un origen esencialinente Europeo

Portadores bucales.

Los reportes de la presencia en boca de Candida albicans, varian
mucho en la literatura, de manera que la mayoria de los investigadores estan
de acuerdo en que las levaduras se encuentran comtinmente en la boca de
personas sanas y que un porcentaje significativo de las especies encontradas
son Candida albicans. Se encuentran levaduras en boca en aproximadamente
un cuarta parte de los sujetos normales examinados. En contraste, cerca de
la mitad de las personas obscrvadas por una o mas condiciones médicas,
tenian levaduras orales aisladas. El indice medio de portadores de Candida
albicans para personas normales y pacientes, es el 18% y 41%
respectivamente. La presencia de levaduras esta también influenciada por la
edad; la mayor incidencia es de aproximadamente 50% en los infantes de una
semana a 18 meses de edad, seguido por los adultos con una presencia media
del 20%. Los neonatos y los niijos ticnen la menor incidencia con 16% y 9%
respectivamente.

Los sujetos sanos que son portadores de Candida tienen

aproximadamente de 300 a 500 unidades que forman colonias por milimetro



de saliva. El numero de unidades que foriman colonias tienen una variacion
diurma, con mayores cuentas temprano por la maiana y por la tarde. Los
microorganismos permanecen mas en la lengua, seguidos por el paladary la
mucosa bucal. Las superficies tisulares de los aparatos dentales removibles
muestran una concentracion mucho mas alta de organismos que aquellas que
no cubren la mucosa.

Se han investigado varias rutas de inoculacién con Candida albicans
en seres humanos. La trasmision desde la vagina a la boca de los recién
nacidos durante el nacimiento es un método de trasimision bien aceptado que
resulta en candidiasis del recién nacido. La candidiasis vaginal se cree que
ocurre frecuentemente por diseminacion fecal, como en la denmatitis por
paitales en los infantes. Varios fomites se han visto implicados en brotes
epidémicos de candidiasis, sin embargo, su significado en general para
candidiasis es limitado.

Como se indico previamente, la Candida albicans, se puede encontrar
bucalmente en por lo menos un tercio de las bocas de pacientes sanos.
Obviamente, el organismo vive en armonia con otros miembros de la flora
bucal microbiana y solo puede ser considerado un patdgeno oportunista.
Existe una variedad de factores, sin embargo, que pueden alterar el equilibrio

normal microbiano de la boca y predisponer a la persona a cambiar desde un

6



simple portador del organismo hasta un paciente con infeccion candididsica.

Odds (1988)clasifico los factores predisponentes en cuatro grandes
categorias; factores naturales, como infecciones, diabetes y otras disfunciones
endocrinas, defectos inmunitarios (ya sea congénitos o adquiridos),
malignidad, especialmente leucemia y linfomas, fagocitosis alterada y
cambios en ¢l "estatus" psicologica en la infancia, en el embarazo y en la
senectud; factores alimenticios, como dietas ricas en carbohidratos y
deficiencias vitaminicas, factores mecanicos, como el uso de protesis; y
factores iatrogénicos, como la administracion de anticonceptivos hormonales,

antibidticos y corticosteroides u otros agentes inmunosupresores.



Presentacion clinica.

Independicntemente de su causa, la candidiasis bucal puede asumir una
gran variedad de formas clinicas. Se han propuesto varios esquemas de
clasificacion para describir las formas clinicas de candidiasis. El esquema
mas cominmente usado divide las lesiones clinicas en tres grandes
categorias: aguda, cronica y mucocutanea. La candidiasis aguda se subdivide
en seudomembranosa y atréfica. La candidiasis cronica incluye variantes
atroficas e hiperplasicas. La candidiasis mucocutdnea puede ser localizada
familiar o sindrémica.

La candidiasis aguda seudomembranosa o thrush es la forima clasica
de candidiasis bucal. Se observa mas comiinmente en la infancia, edad
avanzada y en la parte terminal de algunas enfermedades, aunque se reporta
con alguna frecuencia en union con otras serias condiciones subyacentes,
como diabetes mellitus, lencemia, e infeccion por VIH. Aparecen tipicamente
placas o colonia fungales confluentes y superficiales en la mucosa bucal.
Estas placas se pucden remover para revelar una base eritematosa y
ocasionalmente sangrante. Este signo clinico es util para diferenciar la
candidiasis seudomembranosa aguda de la leucoplasia, {a cual por definicion

no puede ser removida.



La incidencia de Candidiasis Seudomembranosa Aguda es de menos
del 5% en neonatos contrariamente sanos y de menos de 10% en poblaciones
geriatricas contrariamente sanas. La colonizacion neonatal ocurre inicialmente
por varias causas, incluyendo alimentacion materna, manejo de las
enfermeras y chupones. La candidiasis atréfica aguda difiere de la candidiasis
seudumembranosa en que las placas superficiales estan ausentes y solamente
existe una estomatitis eritcmatosa, dolorosa y frecuentemente ardorosa.

La candidiasis atrofica crénica comunmente asociada a estomatitis por
protesis es la fonma bucal mas comun de candidiasis. En varios estudios, se
ha descrito en mas del 60% de los usuarios de protesis con una
predominancia por el sexo femenino. Caracteristicamente las lesiones
aparecen asintomaticas, mucositis extremadamente eritematosa, limitada

exclusivamente a la mucosa que esta en contacto directo con la protesis.



CAPITULO 1 Candidiasis Bucal

Definicién,

Candidiasis bucal es un térnmino aplicado a un grupo de desordenes
bucales causados por una variedad de microorganismos levadurifonnes
pertenecientes al género Candida, los cuales proliferan en la mucosa
produciendo una irritacion moderada a severa por un awmento en su nimero.
Esta irritacion se le conoce comunmente como estomatitis candididsica.
Existen numerosas denominaciones y presentaciones clinicas, las cuales

estudiaremos mas adelante.

La C. albicans fonma parte de la flora normal de la cavidad bucal. La
transformacion de este comensal inocuo en un "parasito” patégeno
oportunista se debe a dos causas principalmente: los factores del huésped y
la virulencia de! microorganismo, que es menos critica que la primera. En
condiciones de salud, segin (Arendorf y Wﬁlker, 1980)", en su estudio
realizado, existen entre 10-20 unidades que forman colonias (Colony
Forming Units)/cm? y el nimero de células de Candida por ml de saliva

mezclada es de 200-500 Colony Forming Units.(Epstein, Pearsall y Truelove,



1980)' Estas cifras varian ligeramente segin las técnicas de inuestreo y los
criterios aplicados, sin embargo se encuentran dentro de la media comparadas

con otras investigaciones.

Historia

Se tienen antecedentes de candidiasis bucal desde tiempos muy
remotos, de hecho es una de las primeras enfeninedades bucales que han sido
documentadas.

Hipocrates' (600 a. C.), y posteriormente, Galeno' (130 d.C.)
describieron la aparicion de "aftas” en presencia de enfenmedades
debilitantes, y no fué sino hasta el siglo XVIII cuando se empezo a hacer
una clara distincion entre las causas de las "aphtae". En 1747 Astruc, un
pediatra, y Smellie, un ginecologo, en 1752, describieron claramente las
lesiones del "thrush" o estomatitis candidiasica, Smellie, lo describid como
"...una enfenmedad que afecta a los recién nacidos y frecuentemente se torna
peligrosa cuando se descuida al principio....éstas aparecen primero como
pequeiios puntos blancos en los labios, boca y fengua, gradualmente
aumentan su grosor y tamaho y adoptan un color amarillo..". Astruc y

Smellie infirieron que la enfermedad se debia "a un desorden de las

{



glandulas mucosas combinado con un debilitamiento de los musculos del
estomago”. Alin asi, durante este periodo el "thrush” se consideraba como

una enfermedad iniciada tanto por factores locales asi como sistémicos.

Es posible que el médico Sueco Rosen von Rosenstein (1771) haya
sido el primero en intentar dividir en categorias basandose en la severidad
y distribucién de las lesiones. El describio la apariencia de la lesion "como
una membrana de cebo" y categorizé las manifestaciones como sigue: "las
que aparecen primero sobre los labios, encias, lengua, mucosa de los
carrillos, paladar, tivula y adenoides, son las mas faciles de curar...es muy
dificil de curar cuando descienden a la laringe, estomago y los intestinos...es
mas peligroso cuando han alcanzado los pulmones...pero lo mas peligroso es
cuando empiezan en el estdmago o los intestinos, suben a la garganta y
aparecen en las fances como una membrana de cebo". Esta descripcion
demuestra el pensamiento que el "thrush" era considerada una enfermedad
letal y que era capaz de dispersarse mas alla de la boca.

A finales del siglo XVII se observaron m‘icrosc()picamente por primera
vez las levaduras por Leeuwenhoek. Sin embargo, la relacion entre las
levaduras y la candidiasis no se hizo sino hasta 1839 cuando Langenbeck

(1839) describio un hongo en las aftas bucales de un enfermo de tifo, unos



aios después, Gruby* (1842) definio clinicamente la naturaleza del "thrush"
y su agente etiologico. El organisino aislado por Langenbeck se clasifico
bajo el género Sporotrichum por Gruby, posteriormente se reasigné al género
Oidium por Charles Robin en 1853. El nombre Oidium se le di6 debido a la
forma de huevo de la levadura, ademas, le dio por primera vez el nombre
especifico de Qidium albicans.

La posicion taxondmica del hongo de la estomatitis candidiasica fué
sujeto de mucho debate y controversia a principios del siglo X1X ya que el
término "monilia", introducido en la clasificacion de los hongos aislados de
los vegetales, también se aplico a los organismos aislados de las lesiones
humanas. La situacion sevhizo mas confusa por el reporte de Plaut' (1887),
quien aislé un hongo parecido a la levadura de una madera en estado de
descomposicion con el que produjo lesiones parecidas a la estomatitis
candididsica en las gargantas de las gallinas. Zopf' (1890), entonces,
denomino al hongo de la estomatitis candidiasica Monilia alhicans, nombre
que gand gran aceptacion, lo que condujo al término "moniliasis" para
denominar las infecciones por el hongo de la éstomatitis candidiasica,

Castellani (1912, 1927) y Castellani y Chalmers(1919), en una serie
de estudios, sugirieron que otras levaduras aparte de Monilia albicans,

pueden estar involucradas etiologicamente en el proceso de enfermedad, y



describicron las levaduras actualmente conocidas como C. guillermondii, C.
Kruseii, C. tropicalis y C. pseudotropicalis, mientras que las asigharon al
género Monilia, lo que causé mas confusion.

La posicion taxonoémica del hongo de la estomatitis candidiasica -
entonces llamado Monilia albicans- fué eventualmente clasificado por
Christine Berkhout (1923) quien sugirio el térnmino "Candida" para distinguir
"médicamente" la infeccion por monilia del moho producido en las hojas en
estado de descomposicion. Desde 1940 no se han asignado nuevas ievaduras
aisladas clinicamente al Género Monilia (Odds 1988). Sin embargo, muchos
sindnimos para Candida albicans se han usado desde entonces; por ejemplo,
Bamett, Payne y Yarrow (1983) listaron 166 sinénimos usados en todo el
mundo para Candida albicans con algunos sinénimos usados para los otros
miembros del Género. Esto no sélo refleja el entusiasmo de los
investigadores en este campo sino ademads, las dificultades asociadas con lé
taxonomia de los aislados de candida. Atin cuando la palabra monilia ha sido
virtualmente expulsada de la literatura médica, se sigue utilizando

ocasionalmente en el vocabulario immédico.



Estomatitis candididsica (thrush)

Mientras que los primeros reportes relacionados con estomatitis
candidiasica siimplemente la describian como una sola entidad patoldgica,
Billard en 1928 reconoci6 que este no es el caso. El describio tres tipos de
estomatitis candidiasica en el recién nacido las cuales pueden ser
diferenciadas por caracteristicas morfologicas y sus secuelas: el primer tipo
caracterizado por puntos blancos y pequeiios en la lengua y en otras partes
de la boca que se quitan rapidamente, el segundo, que comprende placas
diseininadas de diferentes tamaios que persistian en la mucosa de los labios
y carrillos, y el ultimo tipo el cual lo describio como lesiones "membranosas”
confluentes que cubrian completamente la lengua. A esto lo Hamo “le muguet
membraniforme". Después, Berg' ( 1846), opind en su importante monografia
"Thrush in children” que la enfermedad podia ocurrir igualmente en adultos

Sanos, aunque €s menos frecuente.



Etiologia y patogénesis - Teorias antiguas.

Desde un periodo temprano la patogénesis de las infecciones de
candidiasis bucal ha causado interés y controversia. Robin' (1853), Bouchut'
(1867), y Parrot' (1877), observaron una aparente resequedad e inflamacion
de la mucosa bucal e inflamacion de las papilas lingnales, que existia antes
de las lesiones clinicamente detectables de la estomatitis candididsica.Parrot
(1877), también reportd que la destruccion del epitelio era otro factor
predisponente y Bouchut, resaltd por primera vez que la salud general del
paciente era un importante factor y que los factores locales por si solos son
insuficientes para causar la enfennedad.

Un factor local importante que recibié una gran atencion durante este
periodo fué la acidez de la mucosa bucal. Gubler en (1858), quien estudio
extensamente el tema noto que la boca puede tener un ambiente dcido antes
de la aparicién de la estomatitis candididsica y esto puede ser un factor
predisponente. También resalto el trabajo de Guillot quien compard la acidez
bucal en un grupo de niflos sanos y otro de ninos debilitados. El segundo
grupo, en los que la acidez estaba aumentada, siempre desarroll6 estomatitis
candididsica comparado con los niifos saludables quienes mostraron una

reaccion neutral/alcalina. Gubler confirmé este trabajo y encontré que la



mayoria de los nifos saludables, mostraron un pH salival neutral/alcalino que
se oponia a los nifos con estomatitis candidiasica quienes siempre mostraron
una reaccion acida fuerte.

Gubler infirid los posibles mecanismos por los cuales la acidez
aumentaba. El teorizd que las secreciones de las glandulas salivales mayores
eran alcalinas comparadas con las de las glandulas de la mucosa bucal que
eran mas acidas y que el pH en general de la boca dependia de la
contribucion de cada grupo de glandulas. Por lo tanto dijo que la reaccion
acida predominante en nifos enfermos era debido a la disminucion de la
secrecion salival de las glandulas mayores. Quinquaud (1868), propuso que
la reaccion acida de la saliva se debe al proceso de fermentacion iniciado por
microorganismos, que generan acido carbonico en la mucosa bucal. En
pacientes con candidiasis la reaccion de fermentacion se torna excesiva, con
un incremento resultante en la acidez,

Estudios en animales fueron hechos por Delafon (1858), para probar
que la acidez puede ser importante en la patogenesis de la candidiasis.
Estudio la candidiasis, en ovinos y sus intentos por producir la enfermedad
por inoculacion bucal de microorganismos en borregos bien alimentados con
secreciones alcalinas bucales, fueron poco exitosos. Sin embargo en borregos

que fueron alimentados deficientemente o en animales desnutridos con



secreciones acidas la enfermedad se inicio facilmente con este procedimiento.
Una década después Quinquaud' (1868), intentd sin éxito producir
candidiasis en individuos sanos por inccualcion bucal de Candida

sin embargo él pudo producir sélo una infeccion transitoria de baja
intensidad en la lengua de un individuo cuando la lengua fu¢ humedecida
con acido lactico antes de la inoculacién de las levaduras.

Sin embargo, 1a importancia de un ambiente acido en la inciciacién y
agravamiento del proceso de enfermedad involucrado en la candidiasis bucal,
habia dado una base importante para los investigadores anteriormente
mecionados. Es de interés hacer notar que este postulado, por ejemplo, la
reduccion en el pH conduce a una colonizacién bucal por candida y una
infeccion, es aim aceptada y los mecanismos involucrados han sido
estudiados ampliamente,

Durante este periodo hubo opiniones diversas respecto a la estructura
microscopica de las lesiones cadididsicas. Algunos pensaban que el hongo
se desarrollaba debajo del epitelio, mientras que otros decian que se formaba
en la superficie de la mucosa bucal. Gruby en 1842, sugirid que era un
vegetal pardsito que producia una masa de levaduras que se implantaban
intracelularmente en el epitelio. Robin (1853), sin embargo, fué el primero

en observar que en las lesiones parecidas a la candidiais habia un



engrosamiento concomitante del epitelio. Su observacion astuta es de especial
relevancia en el contexto de la candidiasis hiperpldsica crénica donde el
engrosamiento del epitelio aumenta notablemente.

La terapia de la candidiasis y de las lesiones asociadas fué modulada
inevitablemente por las ideas sobre la importancia de la acidez en la etiologia
de la enfermedad. Bouchut' (1867), y Trousseau (1869), describieron con
detalle como las soluciones alcalinas de borato, bicarbonato de sodio y
clorato de potasio eran usadas, particularmente para infecciones locales.
Trousseau (1869), ademas enfatizo la importancia de una buena dieta y un
estado general saludable para mejorar la condicion, y ademas sugirié que si
la candidiasis era secundaria a un desorden subyacente coino tuberculosis o
malignidad, entoces podia ser posible que no se curara con un tratamiento

con remedios alcalinos.

Candidiasis bucal cronica

Aunque la forma aguda de candidiasis bucal como por ejemplo la
estomatitis candidiasica (thrush), se conocia desde hace mucho tiempo, no
se le dio mucha importancia a las formas cronicas de la enfermedad, sino

hasta los afos veintes. Engman y Weiss' (1920), publicaron probablemente



el primer documento de tal enfermedad en un paciente de 53 aflos con una
historia de 7 aios de candidiasis bucal, la cual era resistente al tratamiento.
Ademads, ocurrid6 un cambio carcinomatoso en la lesién en un estadio
posterior para el cual fué necesaria la hemimandibulectomnia. Por lo tanto,
postularon "que la constante irritacion debido a un invasién por hongos
después de un periodo prolongado, pudo haber iniciado el carcinoma”. El
antiguo concepto de Candida como iniciador de cambios neoplasicos es aiin
tela de juicio entre muchos investigadores en la actualidad, quienes parecen
estar en desacuerdo. Inmediatamente después de la publicacion de Engman
y Weiss' (1920), otros (Zeisler', 1927, Frost', Sutherland-Campbell' y
Plunkett!, 1929) comenzaron a documentar lesiones similares de varios aios
de duracién en adultos. Esto debe ser mas, debido al incremento en las
precauciones tomadas con respecto al estado de enfermedad que a un brote

esporadico de candidiasis bucal crénica durante un periodo largo de tiempo.

Notablemente, existe un reporte de Ephiram (1949) sobre lesiones
bucales en un hombre de 71 aflos en ausencia obvia de enfermedad
subyacente. Ephiram contempld la posibilidad de una deficiencia nutricional
y en particular de vitamina A, complejo B y C. El paciente respondio a la

administracién de vitamina A, pero no con vitaminas B y C, y sugirié que



los factores nutricionales pueden estar involucrados en la candidiasis bucal
crénica, observacion que concuerda con los conceptos modemos en la
patogénesis de candidiasis bucal crénica.

Lo anterior se refiere a las primeras descripciones de candidiasis bucal
cronica en adultos. Mdas raramente se han reportado patologias similares
localizadas sélo en 1a regién bucal de niflos o de adultos jovenes, Robinson
y Tasker (1947) fueron probablemente los primeros en reportar tal condicion
en una nifa Judia de 7 afos de edad quien primero desarrollé estomatitis
candidiasica a los 2 ailos de edad, la cual afectd lengua, encias, labios y
mucosa bucal. Las placas blancas podian ser removidas facilmente, dejando
una superficie dolorosa y sangrante, lo que indicaba que eran lesiones
pseudomembranosas agudas mas no de la variedad conocida actualmente
como crénica hiperplasica. Aparentemente ella permanecia en un estado
general de salud aceptable; la nadre padecio candidiasis bucal y vaginal,
Siete ailos después, las lesiones ain eran aparentes en algunos sitios debido

a los constantes enjuagues bucales con bicarbonato de sodio.

Al aio siguiente, Newman (1948), Y Swartz(1948), describieron a dos
Jovenes de 15 y 11 afos respectivamente, las cuales presentaban estomatitis

candidiasica cronica recurrente. En la primera, la lesion duré 14 anos,



mientras que en la segunda, persistio por 4 afios ain cuando tuvo terapia.
Estos reportes tienen gran iportancia no sélo por su amplia distribucion

sino porque fueron reportados en la era pre-antibidtica.

Por lo anterior, puede parecer que las formas agudas asi como las
cronicas de candidiasis bucal, han sido documentadas indistintamente en
nifos y adultos en 1940. En suma a la literatura, los desordenes antes
mencionados, aumentaron dramaticamente durante los afos subsecuentes,
particularmente con la aparicién de los antibidticos de amplio espectro cono

la tetraciclina.

Clasificacién y presentacién clinica

Candidiasis bucal. Antecedentes histdricos

Como ya se hizo mencion, Billard, hacia 1928, reconocio que la
candidiasis bucal en infantes, aunque era causada por un solo
microorganismo, podia ser dividida en varias categorias, de acuerdo con él
la primera categoria consistia en pequeias lesiones blancas sobre la lengua
y la mucosa bucal, la segunda, consistia de Iesiones mas grandes y dispersas

formando placas de diferentes tamanos, y el tercer tipo con lesiones
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membranosas coalescentes que cubrian completamente la lengua. Después,
Valleix' (1938) dedico casi un tercio de su blibro sobre enfermedades de los
nifos a este respecto, y enfatizd que no solamente se trataba de un desorden
local sino de una enfermedad que podia alcanzar graves consecuencias,
ilustrando probablemente por primera vez el concepto de que la candidiasis
bucal es una "enfermedad de los enfermos".

Asi, lentamente, fueron tomando lugar dos conceptos primordiales: (1)
La candidiasis bucal puede ser categorizada en diferentes variedades y (2) se
puede manifestar coino consecuencia de desordenes sistémicos. La aceptacion
gradual de 1a importancia de éstas caracteristicas de la enfermedad, condujo
a varios autores a reconocer por lo menos dos variedades de candidiasis
bucal. Un ejemplo tipico, es el de Bouchet (1867) quien dividi6 la
candidiasis bucal en idiopatica- "Muguet idiopathique"- y sintomética-
"Muguet symptomatique”- . La priimera, de acuerdo a su descripcién, ocurria
"en nifios que aparentaban ser menos vigorosos que lo nornal” pero que de
otra manera eran saludables, mientras que la variedad sintomatica ocurria en
asociacion con una enfennedad subyacente. En particular, Bouchet Enfatizé
que en el grupo sintomatico, la candidiasis nunca resultaba en la muerte por
si sola, sino que era siempre debido al desorden subyacente. Como veremos

inas tarde, esta fué una observacion importante que tuvo implicaciones en las
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clasificaciones subsecuentes. De hecho, él observo 14 casos de "idiopathic
thrush", sin mortandad alguna, mientras que el caso opuesto, 20 pacientes
con "simptomathic thrush", murieron debido a neumonia, gastroenteritis y
tuberculosis.

Laboulbéne (1861) estuvo de acuerdo con estos hallazgos y penso que
el tipo idiopdtico no era mdas que una infeccion local de pequeitas
consecuencias, mientras que el tipo sintomdtico, se podia extender y por lo
tanto era mas que un epifendmeno. Trousseau (1869), unos anos después,
introdujo otra subdivision al concepto ambivalente de la candidiasis-
idiopatica, sintomatica y mixta (“le muguet mixte"). El infiri6 que al
principio del "tipo mixto", la enfermedad aparenta ser similar a la variedad
idiopatica. Sin embargo, el desorden subyacente se convierte visible mucho
después, y era subsecuentemente acompailada con la diseminacion de la
candidiasis, era entonces cuando parecia tomar la variedad "sintoinatica" de
Bouchet. Sin embargo, la clasificacion de Trousseau no tuvo trascendencia
con Parrot(1877) que la candidiasis era siempre una manifestacion de un
desorden subyacente y que la forma idiopatica solo indicaba que la

enfermedad subyacente era menos severa.
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Clasificacién

Es evidente que las infecciones bucales por Candida se manifiestan de
varias maneras, de ellas la candidiasis atrofica crénica (estomatitis
candidiasica por uso de protesis) y la candidiasis bucal (thrush) son las mas
comunes, al mismo tiempo, las infecciones por Candida, juegan un papel
importante en otras enfermedades como la leucoplasia bucal. Asi, Lehner en
1966 propuso una clasificacion sistematica de la candidiasis bucal, basado
en un criterio clinico, micolégico, histolégico, serologico y terapéutico, El
dividio las infecciones por candida y después las subdividié a cada una como
sigue:

Agudas
Candidiasis Seudomembranosa Aguda (thrush)
Candidiasis Atréfica Aguda
Cronicas
Candidiasis Atrofica Cronica (Candidiasis asociada al uso de
protesis, Estomatitis por uso de prétesis)

Candidiasis hiperplasica Cronica,

Posteriormente sugirié una subdivision de la Candidiasis Hiperplasica
Crénica en cuatro grupos, basado en un patrén de localizacion y en un papel

endocrino (Lehner, 1966):
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1.- Candidiasis bucal Crénica
2.- Sindrome de candidiasis endocrina
3.- Candidiasis mucocutanea localizada cronica

4.- Candidiasis difusa cronica

El criterio que se utilizé para clasificar los grupos anteriores fué el

siguiente:

1.- Placas blancas o areas eritematosas difusas.

2.- Cultivo de Candida de saliva.

3.- Presencia de micelios en el examen directo de una de las mdculas.

4.- Examen de una biopsia que muestre hifas en el epitelio (tincion de
PASHIFF).

5.- Cambios histolégicos caracteristicos.

6.- Muestra de anticuerpos sero-fluorescentes contra Candida albicans sobre
1:16 y una prueba positiva de anticuerpos de saliva sin contaminar (Lehner,
1966).

La clasificacién anterior, es concisa y provee, segin Odds
(1988)"...una nomenclatura sencilla para referirse a las enferimedades que inas
comunmente se conocen por sus nombres coloquiales”. Sin embargo, la
ultima subdivision de la candidiasis hiperplasica crénica, genera algo de
confusién, particularmente menciona juntas las hiperplasias puramente

localizadas, asi como las hiperplasias relacionadas a las manifestaciones
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bucales de las candidiasis bucales. De tal manera, se propone una
clasificacion dicotoma, la cual remarca y divide candidiasis confinadas a los
tejidos bucales y peribucales (por ejemplo, candidiasis bucales primarias)
dentro de un grupo y las lesiones candididsicas distribuidas en otras partes
del cuerpo asi como la cavidad bucal (por ejemplo, Candidiasis bucal
secundaria) en otro grupo. Esto, por dos razones principalmente. Primero, las
candidiasis localizadas son relativamente comunes cuando se comparan con
desoérdenes raros como la candidiasis mucocutanea cronica, y segundo, tal
clasificacion puede ser concisa y simple. Las candidiasis bucales pueden, por
lo tanto, ser basicamente categorizadas como sigue:

Categoria I Infecciones candidiasicas confinadas a los tejidos bucales
y peribucales (candidiasis bucales primarias).

Categoria Il: Desdrdenes en los que la candidiasis bucal es una
manifestacion de una infeccion candidiasica de tipo micocutaneo sistémica,

generalizada (Candidiasis bucales secundarias).

Las enfermedades de la categoria [ se pueden subdividir como sigue

(Tabla I)
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Tabla 1

Clasificacion de las candidiasis bucales primarias (categoria I)

Agudo/crénicas _Subgrupo Estado de enfermedad Sinénimo (s)
Agudas 1 Candidiasis pseudomembranosa aguda Thrush
2 Candidiasis atr6fica aguda Glositis por Candide /glosodynia
Crénicas 3 Candidiasis hiperplésica crénica Leucoplasia por Candida
4 Candidiasis atrofica crénica Estomatitis por uso de prétesis asociada a Candida
Newton tipo I: lesiones puntiformes Inflamacién localizada simple
Newton tipo II: Eriterna difuso Inflamacién generalizada simple
Newton tipo lil: granular Hiperplasia papilar
Agudo/crénicas S Queilitis angular por Candida Perieche

Desordenes comunes confinados a los tejidos bucales y peribucales



Subgrupo 1: Seudomembranosa aguda (“thrush”, estomatitis
candidiasica)

Subgrupo 2: Aguda atréfica

Subgrupo 3: Cronica hiperplésica

Subgrupo 4: Crénica atréfica

Subgrupo 5: Queilitis angular asociada a Candida.

Sin embargo es notorio que la candidiasis atrofica cronica (estomatitis
candidiasica por uso de protesis), puede ser subdividida en tres diferentes
categorias dependiendo del grado de inflamacion e hiperplasia, como Newton
tipo I, tipo Il y tipo Il (Newton 1962).

La queilitis angular puede también deberse a agentes infecciosos o no
infecciosos. Sin embargo parte importante de las lesiones se deben a
infecciones candididsicas como lo han demostrado estudios microbiolégicos
y la remision de varias lesiones después de terapia topica antimicética. Por
lo tanto la queilitis angular asociada a candida pude ser correctamente

mencionada en una clasificacion de candidiasis bucal primaria.
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Prondstico

El pronéstico en general de las candidiasis bucales es excelente, una
terapia antimicotica combinada con agentes antimicrobianos, higiene bucal
eficiente 'y el reemplazo de la protesis por otra nueva (estomatitis
candididsica por uso de protesis), seran suficientes para eliminar el
padecimiento. Cabe destacar que la educacion del paciente es de gran
importancia ya que los factores predisponentes, de los cuales hablaremos mas
adelante, siguen presentes, por mencionar algunos, podemos decir que
Candida seguira presente en boca como parte de la flora habitual nonnal,
solo que ésta ya no serd patégena; la prétesis nueva, serd una barrera para
el flujo salival, las defensas del huésped estaran debilitadas; entre otros, Por
lo‘ tanto, podemos decir que el prondstico es excelente, pero cabe destacar el
alto indice o posibilidad de recidiva, lo que nos obliga a dar un seguimiento

cercano al paciente una vez rehabilitado de la patologia y protésicamente.



CAPITULO 11 Queilitis angular

Definicion

Se diagnostica asi a las lesiones que afectan a las comisuras de la
boca. Las lesiones pueden ser de origen infeccioso, pero son muchos los
factores predisponentes que pueden interactuar, Generalmente la queilitis
angular se presenta como patologia asociada a una candidiasis bucal ya sea

de tipo agudo o crénico.
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Presentacién clinica

La lesién puede presentarse de varias formas. Ohman et al', (1985),
clasificaron la queilitis angular en cuatro tipos basicos seguin el grado de
avance clinico incluyendo la profundidad y el numero de fisuras que
involucre. Tipo | se caracteriza por un solo surco limitado a la comisura
labial, el Tipo II son lesiones mas extensas y profundas que las lesiones tipo
I, si existe eritema, sera limitado s6lo al borde del surco lesionado. El tipo
[Il se compone de una lesién formada por varias rugas o surcos que parten
de la comisura labial hacia la piel adyacente, la cual presenta enrojecimiento
s6lo alrededor de las rugas afectadas. Sin embargo, las lesiones Tipo IV se
presentan sin rugas pero imuestran una extensa zona eritematosa de la piel
adyacente a las comisuras labiales. Ohman' (1985), observo en un estudio
prospectivo de 64 pacientes, que las lesiones Tipo | eran las inas frecuentes
dentro de los pacientes dentados, mientras que los otros Tipos eran vistos

més comunmente en los pacientes usuarios de protesis maxilares.
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Prondéstico

Dado que la queilitis angular es, en la mayoria de los casos, un
padecimiento asociado a la candidiasis bucal, tiene, por lo tanto, el mismo
pronéstico, ya que normalmente la via de infeccion proviene de la lengua,
asi, mientras se elimine la candidiasis de la lengua, al mismo tiempo el
medicamento actuard sobre las comisuras de los labios, de tal manera,

podemos decir que el pronéstico de la queilitis angular es excelente.
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CAPITULO 111 Epulis Fisuratum

Definicién

También conocido como Hiperplasia Fibrosa Inducida por Prétesis, el

"épulis fisuratum" es una hiperplasia fibrosa de la mucosa bucal que guarda

relacion con un trauma crénico producido por una protesis que ho ajusta

correctamente.



Presentacién clinica

El "épulis fisuratum” es una lesion muy comin que es producida por
una protesis mal ajustada. Se encuentra en la mucosa vestibular, donde los
flancos de la protesis hacen contacto con el tejido. Este proceso es el mismo
que provoca la aparicion del fibromna traumatico, la diferencia es que la
protesis es el agente causal del "épl}lis fisuratum". Con el paso del tiempo,
en el paciente que usa protesis, el proceso alveolar se va reabsorbiendo, ya
sea en mandibula o en maxilares, lo que produce una disminucion de la
altura del proceso, asi, gradualmente, los flancos de la protesis hacen
contacto con la mucosa. Poco a poco, la imitacion crénica y trauma,
provocan una exuberante respuesta reparativa del tejido conectivo fibroso,
dando como resultado la aparicion de unos dobleces fibrosos de la mucosa

que son asintomaticos y que rodean los flancos de la protesis.
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Prondstico

El prondstico es excelente hasta en los casos severos. Es una lesion
benigna que nonnalmente reduce su tamaio de manera significativa cuando
se interrumpe por un periodo prolongado el uso de la prétesis, sin embargo,
la lesion fibrosa es relativamente penmanente, lo que en su caso requerira de
la excicion quirtirgica; en tal caso serd también requerido un nuevo reajuste
de los flancos de la pratesis, y trataindose de una lesion severa, entonces se
procedera a la construcciéon de una nueva. Cabe destacar que el "épulis
fisuratam" tiene un alto grado de recidiva mientras exista una agresion al
tejido, por lo que se reconienda la observacion anual de los bordes de la

protesis,
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CAPITULO IV Técnicas y Métodos de Diagnéstico

Estomatitis candididsica

Las reacciones patologicas de la mucosa que esta en contacto con la
protesis, son mencionadas con diferentes nombres en la literatura médica, asi,
tenemos, Estomatitis por uso de Protesis, Hiperplasia Papilar Inflamatoria o
Candidiasis Atréfica Cronica. En lo sucesivo, se utilizard el término
Estomatitis Candidiasica para describir los cambios inflamatorios de tipo
cronico producidos en la mucosa que esta en cintacto con la protesis. Se
pueden distinguir tres tipos: una unflamacién localizada simple o un puntilieo
hiperéimico (Newton tipo 1); una zona eritemmatosa generalizada mas difusa
y que involucra sdlo a la parte de la mucosa que hace contacto con la
protesis (Newton tipo II); y un tipo granular (hiperplasia papilar) que
comuinmente involucra la parte central del paladar duro (Newton tipo II).

Generalmente estan involucradas cadenas del Género Candida como
agente causal, atin asi, esta condiciéon no es una entidad especifica, también
pueden existir otros factores causales como una infeccion bacteriana,
irritacion mecanica o una reaccion alérgica al material de la protesis. Existe

evidencia de que la hiperemia puntiforme se debe a la oclusion de los
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conductos salivales por un ajuste extremo de la protesis. Por otro lado, los
tipos generalizado simple y granular son los que mas comunimente son
causados por la acumulacion de placa microbiana (bacterias o levaduras) en
la superficie tisular de la protesis. Los términos "Estomatitis candidiasica por
uso de protesis”, "candidiasis por uso de prétesis”, o "candidiasis atrofica
cronica”, son los mas cominmente usados cuando se involucra Candida; el
término estomatitis candidiasica sera el que utilizaremos en lo sucesivo. Sin
embargo, se debe tener presente la etiologia multifactorial y que no existe un
criterio clinico confiable que pueda distinguir entre una estomatitis inducida
por trauma, por bacterias, por alergia al material de la prétesis o por

Candida.

Anamnesis

Es de vital importancia recurrir a la historia clinica del paciente para
establecer un diagndstico correcto y por lo tanto, un plan de tratamiento
adecuado. Los compuestos antimicdticos son en la mayoria de los casos muy
eficaces contra la candidiasis, pero si nosotros no eliminamos el problema
de raiz, entonces tendremos una posibilidad muy alta de recidiva, esto quiere

decir que la historia clinica nos ayudara a conocer la existencia de todos los
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posibles agentes causales de la enfermedad.

Los datos principales que debemos saber son: el tiempo que el paciente
lleva con la protesis, el tiempo que la usa diariamente, los habitos de higiene
que practica con la protesis y su boca, etc. También debemos saber si el
paciente tiene algun tipo de alergia.

Recordemos que antiguaimente se conocia a la candidiasis como la
"enfermedad de los enfennos" ya que aparecia en individuos debilitados o
con una enfenmedad subyacente, actualinente se sabe que la candidiasis tiene
una etiologia multifactorial, esto quiere decir que se deben combinar una
serie de factores como son la presencia de colonias de Candida aunque éstas
no sean patogenas, la disminucion del pH salival, la irritacion de algin
aparato protésico o extraiio en la boca, etc. Por lo tanto, otro dato importante
que no debe pasarse por alto es la condicion de salud del paciente, debemos
conocer el tipo y frecuencia de su alimentacion, su calidad, si su dieta es rica
en carbohidratos, etc. Todo esto nos llevara a conocer el estado nutricional
y por lo tanto, nos dard una idea del estado general del paciente. Al mismo
tiempo, sabremos si existe una enfermedad subyacente. que pudiera haber

desencadenado el desorden bucal.
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Caracteristicas clinicas

La estomatitis candidiasica se caracteriza por presentar un eritema
cronico y edema en parte, o en toda la mucosa que entra en contacto con la
superficie tisular de la prdtesis. Raras veces aparecen placas blancas que
indican la presencia de candidiasis aguda (“thrush"). Por lo tanto, es
importante llevar a cabo un examen micologico para establecer el
diagnostico. Como ya lo habiamos mencionado, si se tratase de un tipo
granular, entonces apareceran las papilas palatinas hiperplasicas e inflamadas.
también se puede presentar eritema puntiforme en la zona posterior del

paladar duro.
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Caracteristicas microscépicas

En la candidiasis bucal superficial, usualmente se encuentra una
invasién intraepitelial por hifas de candida. Sin embargo, En la estomatitis
candididsica no se han visto hifas dentro del epitelio. Existe una atrofia,
adelgazamiento del estrato comeo y una infiltracion leucocitaria intraepitelial
que se observa mas pronunciada en las estomatitis candidiasicas, ya sean de
tipo generalizado simple o granular que en los tipos localizados simple y en
los asociados a trauma. Sin embargo, los cambios inflamatorios epiteliales
no son especificos ni patognomonicos para la estomatitis candidiasica. Una
biopsia palatina no tiene un gran valor diagnéstico cuando se sospecha de
estomatitis candididsica por uso de protesis. Se utiliza la tincion de

PASSHIF.
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Medios de cultivo

Debido a la variedad de formas clinicas de la candidiasis bucal, se

pueden remitir diferentes tipos de especimenes al laboratorio:

Isopos: Se pueden obtener muestras con isopos estériles frotando la
superficie del tejido afectado. Sin embargo, otros afirman que las muestras
se deben obtener de todas las superficies de la boca independientemente de
las lesiones. Los isopos deben ser canalizados al laboratorio lo inds pronto
posible para evitar la desecacion. C. albicans puede sobrevivir por lo menos
24 horas en un isopo humedecido sin pérdida de la viabilidad (Odds, 1982).
Algunos sugieren la inmersion de la muestra en carbon amortiguado (Medio

de transporte de Amies) para prevenir la desecacion',

Técnica de cultivo por presion: Disenada por Arendorf y Walker
(1979), este método es confiable para el inuestreo bucal. Se sumergen trozos
estériles de espuma plastica (2.5 por 2.5 cm.) en caldo de Sabouraud y
después se colocan en la lesion por 60 segundos. Después se retiran y se
presionan firnemente en una caja de "petri” con medio de Sabouraud, se

transfiere al laboratorio y se coloca para incubar por 48 hrs a 37 grados
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Celcius. La densidad de Candida en cada sitio se determina con un contador
de colonias de Gallenkamp y se expresa en unidades que forman colonias por

mm?2 (Colony Forming Units CFU/inm-2).

Técnica de cultivo por impresion: Bahn', Quillman' y Kendrick' la
usaron por primera vez (1962), Consiste en obtener iinpresiones de alginato
de maxilar y mandibula, se transfieren al laboratorio, donde se vacian con
agar enriquecido al 6% con caldo incorporado dextrosado de Sabouraud . Los
modelos de agar se incuban en un vaso de cuello ancho con tapa de rosca
esterilizado, por 48 a 72 hrs a 37 grados Celcius para cuantificar las CFU.
Este método se emplea en investigacion y es util para cuantificar la relativa
distribucién de las levaduras en las superficies bucales como los dientes,

encias y paladar.

Técnica de cultivo de saliva: Es una técnica sencilla que solo requiere
que el paciente done 2 inl de saliva inezclada sin estimular en un contenedor
universal estéril, el cual es centrifugado por 30 segundos en un vibrador de
banco para una desagregacion optima. El nimero de CFU de Candida se
cuantifica contando la resultante de crecimiento en agar de Sabouraud usando
ya sea el conteo espiral o la técnica de conteo de Miles' y Misra' (1938).
Oliver' y Shillitoe' (1984) compararon éste método con el método por
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presion en 100 individuos y llegaron a la conclusion que para propositos
practicos el método de cultivo de saliva es tan aceptable como el método por

presion para determinar si un individuo es o no portador.

(Figura 1). Cultivo en medio de Saboraud enriquecido hecho de una impresion de alginato de ta
paclmcb‘!l::;la técnica se utiliza para observar la distribucion relativa de las colonias de Candida en la
cavi



Epulis Fisuratum
Anamnesis

Es de gran importancia llevar a cabo una historia clinica completa de
nuestro paciente, y sobre todo obtener la mayor informacion posible acerca de
las causas posibles que hayan intervenido en el origen de la lesion, su desarrollo

y sintomatologia.

Dentro las causas que probablemente hayan originado la lesion se debe
interrogar al paciente si es portador de una protesis (removible o denatdura
parcial o total), si al inicio de su uso tuvo algunas molestias; por ejemplo:
Irritacion constante, la formacion de ulceras; estos seran datos inuy importantes

para poder diagnosticar la lesion como un epulis fissuratwin.

También debemos investigar el tiempo de desarrollo de la lesion, ya que
como sabemos, el epulis fisuratum es de desarrollo lento (imeses o ahos) y por
ultimo su sintomatologia, que para un diagnostico diferencial es importante ya

que no debe referir dolor.
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Caracteristicas clinicas

El aspecto clinico de un epulis fisuratuin es el siguiente:

"Se desarrolla generalmente en bocas desdentadas y se origina en el tejido
mucoso del reborde alveolar desdentado y representa una hiperplasia
inflamatoria extensa.

‘La lesion se observa frecuentemente coino una masa elongada de tejido
firme de color rojo o rosa en el fondo del surco.

"A la palpacion es de consistencia blanda.

"No fijo a planos profundos.
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Caracteristicas microscépicas

El cuadro microscopico es el de un infiltrado inflamatorio cronico, linfo-
plasmacitario difuso, cubierto por un epitelio escamoso estratificado
paraqueratinizado con tejido conectivo fibroso laxo, formado por haces
irregulares de coldgena, fibroblastos, capilares y linfocitos con células
plasmdticas apgrupadas perivascularmente. También encontramos zonas de

acantosis, espongiosis y exocitosis.



Diagnéstico diferencial

El diagnéstico diferencial de esta lesion es con un edema, una

degeneracion hidrépica y para esto, una biopsia de la lesion es escencial.
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CAPITULO VY

Diagnéstico de la Candida asociada a estomatitis

La candida asociada a estomatitis por protesis esta caracterizada por un
eritemna cronico, un edema en la parte de la mucosa del paladar y los bordes
alveolares que estan en contacto con las pritesis, en 47 casos raros hay placas
blancas indicando manchas orales que pueden estar presentes y el nivel de

candida en los portadores de protesis es muy alta.

En un estudio practicado en los portadores de protesis se encontré que los
hongos fueron cultivados en un 93% en pacientes con estomatitis en un 83%
en portadores de protesis con la mucosa palatal sana’. No hubo una diferencia
marcada en el nivel de la candida entre los dos grupos, para examinar el rol de
la candida es necesario obtener unas colonias cuantitativas estimadas en la

superficie donde entra la protesis y 1a mucosa subyacente.
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Cultivos cuantitativos y frotis

Un estudio cuantitativo del crecimiento de las colonias de la mucosay la
superficie donde entra la protesis se han utilizado frotis, cultivos de impresion

y varias pruebas de cultivo miniaturizados como el Microstix Candida.

Con estas técnicas se encontré que las superficies donde entra la protesis
y la mucosa subyacente fueron mas densamente pobladas por hongos en
pacientes con estomatitis por protesis, que en portadores de protesis con la
mmucosa palatina sana, hay una relacion topogréfica entre la mucosa inflamada
y la aparicion de las colonias de hongos después de la toma de impresion del
maxilar en un medio de Saboraud, los resultados también mostraron que las
colonias fueron encontradas en un niunero aumentado en la superficie que entra

en contacto con la superficie del paladar'.

Fué demostrado que el numero de colonias constituian menos del 1% de
los conteos microbianos aiin en pacientes con estomatitis, y en algunos pacientes

solo una bacteria se encontro.
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La candida tiene una frecuencia variable en la flora nonnal de la cavidad bucal,
la importancia etiolégica de un resultado positivo puede ser juzgado en relacion
a lalocacion de donde la muestra fué obtenida, el tipo de candida, algunos otros
microorganismos patoldgicos clinicos, y condiciones predisponentes varios
hongos son cultivados de la lesion o de las protesis, es visto que la candida esta

asociada a la estomatitis por protesis.

Epidemiologia

En una poblacién seleccionada de portadores de protesis la prevalencia de
estomatitis por protesis ha sido mostrada con una variacién del 25% al 65%. En
poblaciones casualmente la estomatitis por uso de protesis completas fué del
50% las lesiones fueron vistas mas frecuentemente en mujeres que en hombres
y la prevalencia aumenta con la edad’.Comparando a los portadores de protesis
parciales con los portadores de protesis totales, estos aumentan el riesgo del

desarrollo de las lesiones.

El porcentaje de recuperacion de las especies de candida de la cavidad

bucal de sujetos sanos y sujetos con varias lesiones de la cavidad bucal han sido
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exhaustivamente revisados por Odds (1988). Aqui aparece que la C. albicans es
la especie de hongo mas frecuentemente encontrado. Ademads esto es evidencia
de que la Candida asociada a la estomatitis por protesis esta asociada con la
proliferacion de C. albicans serotipo A en la mucosa y en la base de la protesis

también ambos serotipos A y B pueden ser recuperados de los sitios bucales.

En un estudio de la prevalencia de la estomatitis por prétesis en un sondeo
de una poblacion geriatrica seleccionada, la frecuencia de las especies de hongos
y su concentracion fué también estimado.En base a numerosos estudios
relacionados con la frecuencia de la aparicion de estomatitis por protesis, el area
de las lesiones y la cantidad de colonias obtenidas de los diferentes medios de
cultivos se ha hecho mas fuerte el concepto de que el niumero de colonias
envueltas es un importante factor etioldgico en la estomatitis por prbtesis y en
el diagnostico de la candida asociada a la estomatitis por prétesis y podria
acertar de esta manera en una amplia mejoria de pacientes con inflamacion de
la mucosa cubierta por la prétesis. Sin embargo, el hecho es que el hongo puede
ser también encontrado con abundancia en un porcentaje relativamente alto de
los portadores de protesis con la mucosa sana es indicador de que otros factores

en el microambiente o relacionado a que las defensas del huésped puede
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determinar si en todo caso la lesion puede iniciar o no.

Etiologia.

Tan solo la presencia de una prétesis cubriendo la mucosa bucal es un
pre-requisito de que el desarrollo de la candida asociada a la estomatitis por
protesis es el hecho de que la dentadura sirve como transporte de la placa
bacteriana y crea un ambiente favorable para la colonizacion de hongos. Asi, la
candida asociada a la estomatitis por protesis ha sido producida
experimentalmente en monos y en ratas por inoculacién de C. albicans bajo una
placa de acrilico que cubre la mucosa palatina, considerando que la candidiasis
no podria ser producida cuando la placa no sea usada o por inoculacién
experimental dentro de la boca de un humano sano que no usa protesis. Ademas
la candida asociada a la estomatitis por protesis podria eliminarse

espontdneamente si 1a misma es removida.

El colocar una prétesis en la cavidad oral resulta una profunda alteracion
de las condiciones ambientales también la protesis corta el efecto mecanico de

limpieza de la lemgua y el flujo libre de la saliva con substancias
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antimicrobianas. Los depositos microbianos relacionados con la placa de la
protesis 'y en la mucosa subyacente acwnulada. y comprende los

microorganismos de la saliva, de la mucosa bucal y posiblemente de los dedos.

La placa de la protesis en pacientes con estoimatitis por protesis es
también muy bacterial en pacientes clinicamente sanos. Sin embargo, los conteos
de los hongos fueron 100 veces mas alto en pacientes con estomatitis,
comparado con pacientes que poseen una mucosa palatina sana’. En estudios
hechos de cultivos semi-cuantitativos de placa de una semana de desarrollo en
esta se encontrd que se estimo que la formacion fué 10 veces mas alta en

pacientes con estomatitis que en los pacientes controlados.

En estudios de la placa de la protesis usando microscopio de barrido
electronico, la bacteria predominante en la microflora de la placa de la prétesis
de pacientes con y sin estomatitis por protesis. Las células de los hongos fueron
usualmente vistas entre la placa bacteriana de la estomatitis asociada a la placa
de la protesis y en algunas muestras de placa solo contenia hongos. Los
estudios cuantitativos de cultivos indicaron que la placa de la protesis acumulada
rapidaimente "in vivo" y el conteo de hongos y bacterias, respectivamente fueron

similares de 2 y 7 dias de placa formada. De acuerdo a estudios
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ultraestructurales estos comprobaron que los microorganismos en espacios
intracelulares de las células epiteliales del paladar puede actuar como fuente del

desarrollo en la cara basal de la protesis®.

Exhaustivos estudios microbiologicos en la placa de la prétesis indican
que esta es la cantidad de la placa de la dentadura es mas bien una composicion
que es importante para el desarrollo de la estomatitis por protesis. Este punto de
vista es también apoyado por estudios clinicos y epidemiol6gicos mostrando una
relacion entre el conteo, la presencia y severidad de la estomatitis por protesis.
Sin embargo, en la saliva la proporcion numérica de hongos en la protesis hay
una mejoria clinica , esta usualmente esta supervisado por tratamiento
antimicético. Los hongos deben ser considerados como importantes oportunistas
patogenos en la estomatitis por protesis, el diagndstico, candida asociada a
estomatitis por protesis, podria ser retenido como la especie de candida que esta
probablemente envuelta en la mayoria de los casos clinicos.  Sin embargo con
respecto al tratamiento de la enfennedad y estableciendo medidas efectivas
preventivas, esto es importante para que los hongos constituyan una fraccién
minoritaria de la flora microbial mixta en las protesis y sobre la mucosa

subyacente.

53



Efectos patogénicos de la candida.

En general, las especies de candida pueden causar infecciones por

invasion tisular, por induccion, por estado de hipersensibilidad o por produccién

de potentes factores de virulencia o toxinas.
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Invasioén tisular

Ha sido claramente demostrado que la invasion tisular por candida ocurre
en la candida asociada a estomatitis por dentaduras y que relativamente pocas

células son observadas en los frotis de mucosa.

En otras manifestaciones de candidiasis oral la invasion tisular por hongos
estd usualmente limitada a la queratosis superficial o la capa epitelial
paraqueratinizada. En la candida asociada a la estomatitis por protesis del tipo
simple generalizado o granular, la mucosa estd generalmente cubierta por un

epitelio queratinizado con clavos epiteliales altemando con areas de atrofia.

Largos filamentos de C. albicans son abundantes en el frotis de la mucosa
subyacente y particulamente de la cara basal de la dentadura indicando que el
crecimiento de hongos esta limitado para el huésped y la placa microbiana entre
la mucosa y la superficie donde entra la protesis . Similarmente en un
experimento de candida asociada a estomatitis por prétesis en monos y ratas, la
invasion intraepitelial por hifas fué un descubrimiento inconsistente ain cuando

la proliferacion de hongos fué realizada por un tratamiento de antibidticos de
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amplio espectro.

Hay evidencias acerca de la patogenicidad respectiva de las colonias y
formas miceliales , de Candida albicans, como una forma parecida puede
predominar en preparacion de diferentes lesiones. Por ejemplo, 1a forma micelial
predomina en candida asociada a estomatitis por protesis en hunanos, y en un
experimmento de candida asociada a estomatitis por protesis, la infeccion parece
estar asociada como una transformacion de la fonna de esporas de la candida,
en una forma micelial, en estos estudios se encontrd que la remocion del acrilico
palatino, aplicado por un periodo de dos semanas resulta de la resolucién
completa de las lesiones aunque la C. albicans persiste en su forma de esporas.
Un estudio subsecuente muestra una recidiva de la infeccion cuando la placa fué

reinsertada después de dos semanas de recuperacion.

Hipersensibilidad a la candida.

Ha sido sugerido que la respuesta inflamatoria que la estomatitis por
protesis es una enfeninedad microbiana endogena de un parasito hospedado en

una relacién desbalanceada.
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Por medio de varias técnicas inmunoldgicas la presencia de IgG, IgA,lgM,
factores complementarios, linfocitos y macréfagos fué demostrado en el
infiltrado inflamatorio celular. El estudio mas reciente indicé que la estomatitis
por protesis fué una compleja lesion inflamatoria mostrando ambas respuestas
inmunes, humorales y celulares, a los depositos de placa en la base de la
protesis o en la mucosa’. Sin embargo, la extension en la cual las bacterias o los

antigenos de candida contribuyen a la inflamacion ain no ha sido descrita.

Factores de virulencia

En la C. albicans y en menor extension en otras especies de candida
varios factores de virulencia han sido demostrados "in vitro" como en
fosfolipidos y en varias proteinas dcidas capaces de degradar queratina,
colageno, albumina sérica y proteinas salivales. Ademas de las proteinas acidas
de candida ha sido demostrado que es capaz de fragmentarse en IgAl, IgA2 y
secretar IgA la cual es la mayor inmunoglobulina de la membrana mucosa
humana. Aiin no se sabe que tanta extension de esas enzimas son producidas en
la protesis, a pesar del bajo pH del medio ambiente (4-5) puede ocurrir

particularmente en la protesis después de la ingesta de aziicar, es necesario para
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la activacion de esas enzimas acidas.

La actividad de varias proteinasas de candida pueden solo realzar el
potencial patogénico del componente bacteriano de la protesis por division de
las inmunoglobulinas antibacteriales de 1a saliva.Ademas usando el modelo de
rata del estudio de los efectos de candida en el epitelio bucal, esto demuestra
que la infeccion por candida produce un marcado incremento en la
impenneabilidad de la mucosa palatina. Esto podria resultar en un incremento
de la permeabilidad de la mucosa por los antigenos de las bacterias de la placa
de la proétesis. Esto, podria parecer que los hongos presentes en la placa de la
prétesis tiene el potencial para afectar adversamente el efecto de barrido de la

mucosa bucal y reduce el efecto protector de la saliva en la mucosa subyacente.

Ademas, estudios in vitro han demostrado que los hongos se adhieren bien
a la base de la protesis y que la adherencia varia segun el medio ambiente
siendo promovida por los azicares'.Esto podria ser un factor importante
relacionado con la inmediata colonizacion de hongos en la base de la protesis

después de terapia antimicotica.
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Condiciones predisponentes

Es bien sabido que la transmision del comensalismo al parasitismo en la
C. albicans es un resultado de los cambios en el huésped mas que en el
parésito.Esto, asf parece que en la infecciones de candida pueden originarse
debido a que las condiciones son favorables para el crecimiento de los hongos,

o debido a una depresion en los mecanisimos de defensa.
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Factores sistémicos

Esta no es una evidencia directa del incremento en la prevalencia de la
candida asociada a la estomatitis por protesis en sujetos en quienes se les ha
diagnosticado diabetes mellitus o elevados niveles de glucosa en plasma. Sin
embargo 1a saliva obtenida de pacientes con diabetes controlados han mostrado
promover el crecimiento de C. albicans in vitro. Recientemente, se encontrd que
en los portadores de protesis diabéticos han incrementado el conteo de colonias
de hongos comparado con los pacientes diabéticos dentados. pero el hecho de

que disminuya el control de glucosa no afecta en el indice de infeccion.

Esto es evidencia de que las deficiencias nutricionales pueden incrementar
la susceptibilidad del individuo a la Candida asociada a la estomatitis por
prétesis. Esta deficiencia de hierro y el incremento de niveles séricos de
colesterol han sido relacionados con los pacientes con estomatitis por protesis
y las lesiones han mostrado remisién espontdnea después de una terapia de
hierro. Interesantemente la saliva de pacientes con deficiencia de hierro han

mostrado soportar el crecimiento de C. albicans "in vitro".
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De acuerdo con datos anamnésicos se ha observado una asociacion entre
la presencia de enfermedades del tracto urinario y digestivo en la candida
asociada a la estomatitis por protesis, esto sugirié que un repetido y prolongado
tratamiento con antibidticos y sulfonamidas puede ser un factor predisponente,
la xerostomia posiblemente incrementa la severidad de los sintomas asociados
con la candida inducida a la estomatitis por protesis, esto no es evidencia
directa, sin embargo, las drogas inducidas por xerostomia predisponen a la

infeccion por hongos en los portadores de dentaduras.
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Factores locales

El factor predisponente directo de la candida asociada a la estomatitis por
protesis es la presencia de la prétesis en la cavidad oral, asi la infeccién
prevalece en las personas que usan sus protesis en el dia y en la noche. El hecho
de no usar la protesis, causa la resolucion de la infeccion, es decir, su mejoria.

El sobrecrecimiento de los hongos es causado precisamente por un cambio
en el microambiente bucal, desde la composicion de la flora bucal, esta es
esencialmente la misma en la placa dental y de la protesis. Sin embargo se ha
visto que relativamente un ambiente anaerobico y acido relacionado con el
sellado de la proétesis, promueve la proliferacion de estos hongos, esto es posible
al igual que la irritacion traumatica, el epitelio puede volverse soluble y

vulnerable a los antigenos de candida y a sus toxinas.

Sin embargo la infeccién, no es usualmente erradicada, con el simple
hecho de proveer al paciente de una nueva protesis, Esto que se ha mencionado
es una evidencia de que la pobre higiene dental es un factor predisponente
significante. Alin asi, la rehabilitacion bucal puede ser solucionado por un

control quimico de la placa o por medio de proveer al paciente de un meticuloso
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proceso de higiene bucal y de la protesis.

La cara tisular de la protesis frecuentemente muestra irregularidades y
microporosidades las cuales albergan a los microorganismos, y que son de esta
manera dificil de remover por medio de limpieza mecanica o quimica, ademds
se ha demostrado, que el pulir o glasear la cara tisular de la prétesis promueve
una higiene de la misma y una disminucién del conteo de hongos. Sin embargo,
estudios "in vitro" indican que la contaminacion microbiana de la base de la
protesis y las porosidades de la resina acrilica, ocurre muy rapida y ficilmente,
una ingesta considerable de carbohidratos, ha mostrado una predisposicion
individual a la candida asociada a la estomatitis por protesis, probablemente por
incrementar la concentracion de glucosa en la cavidad bucal, la cual favorece a

la proliferacion de hongos".

Estd bien establecido que el factor del tratamiento con antibiodticos de
amplio espectro, pueden ampliar la susceptibilidad a la candidiasis oral.En
portadores de protesis se ha visto que los antibidticos favorecen al
sobrecrecimiento de hongos en la mucosa y en la cara basal de la protesis en la

cual la candida asociada a la estomatitis por protesis se establece,
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También el tratamiento con esteroides e inmunosupresores pueden agravar
la pre-existencia de lesiones candididsicas en la mucosa palatina, tales
medicamentos, son definidos como no recomendables para un tratamiento de

I3

e stomatitis p or protesis
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Tratamiento

El tratamiento de la candida asociada a la estomatitis por proétesis, incluye

una terapia antimicética, agentes antimicrobianos y una eficiente higiene bucal

y de la prétesis y la remocion de las mismas.
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Terapia antimicética

La terapia local con varios agentes antimicoticos ha sido usada
frecuentemente para el tratamiento de la candida asociada a la estomatitis por
protesis, tal tratamiento ha producido una significante reduccion en Ia
inflamacion palatina y en los sintomas orales tal como la quelitis angular y la
glositis. El tratamiento antimicdtico ha marcado una reduccion en el factor
inflamatorio del tipo granular de la estomatitis por protesis, pero la hiperplasia
normalimente persiste, este fue un descubrimiento consistente en que la
infeccion fué reestablecida atin cuando el tratamiento antimicotico ha cesado.

En un extenso estudio microbiologico por medio de cultivo de hongos de
los angulos de las comisuras de la boca al igual que de la imucosa subyacente
a la base de la protesis , del esofago y del tracto digestivo en pacientes con
estomatitis por dentaduras se cultivaron especies similares de candida de varios
sitios bucales'. Después de un tratainiento topico con nistatina se encontrd una
inhibicion del crecimiento de hongos en los sitios bucales. Sin embargo después
del tratamiento antimicotico los mismos hongos de la flora fueron ampliamente
reestablecidos en los sitios bucales. Eso sugiere que los pacientes con candida
asociada a la estomatitis por protesis y tipo de alimentacion, tracto digestivo,

tiende a colonizar o a ser colonizado y que la placa de la protesis puede servir
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como un reservorio para este hongo. Existe un estudio reciente en que el efecto
de la transinision de la administracién oral de fluconazole o un agente
antifungicida sistémico fue estudiado en un grupo de pacientes con candida
asociada a la estomatitis por protesis lo cual significa una reduccion del
volumen del eritema y de la concentracion de las células de hongos que fue
observado en el grupo tratado con fluconazole, sin embargo los hongos fueron
cultivado en la mayoria de los pacientes los cuales después de dos semanas de
tratamiento y con extensos cambios de la composicion de las especies de
candida y los biotipos de la candida albicans®. Estos resultados indicén que la
susceptibilidad al fluconazole entre varias especies de candida y también
sugieren que las concentraciones terapéuticas de este medicamento pueden estar
relacionadas con la eiradicacion de los hongos de la placa. Finalmente la
candida ha mostrado estar capacitada para sobrevivir en la dentadura en las
siguientes dos semanas del tratamiento topico con anfotericina beta, estos
estudios indican el orden para obtener una mayor extension del efecto del
tratamiento antimicético. Es importante el control de desarrollo de placa de la
mucosa oral y en la protesis por imedios mecanicos y posiblemente prolongar

el tratamiento por un periodo de cuatro semanas.
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Agentes antimicrobianes

El simple tratamiento con sustancias antimicrobianas tales como los
enjuagues bucales con una solucion de gluconato de clorhexidina al 0.2 5% o
la desinfeccion de las dentaduras en solucién de clorhexidina al 2% , ha
provocado una importante reduccion de la inflamacion y el nimero de hongos
en la mucosa palatina y de la protesis. Un estudio reciente "in vive" mostrd que
la clorhexidina suprime la actividad antimicética de la nistatina lo cual indica
que la terapia combinada con antimicdticos bucales y la clorhexidina podria no
remover el hongo. Sin embargo la inmersién de la protesis en clorhexidina
extraoralmente puede complementar la terapia antimicética. Agentes
antimicéticos y antimicrobiales han sido incorporados a los acondicionadores de

tejidos y adhesivos para tratar a la candida de estomatitis por protesis.
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Higiene bucal

Por un eficiente control de la placa por medios mecénicos o quimicos de
limpieza producen una significante disminucién de la condicién del tejido
palatino inflamado.

En otro estudio se encontréd que la higiene puede ser un eficiente tratamiento
con anfotericina beta en la reduccion de ambas lesiones por hongos en la cara
tisular de la dentadura y en la inflamacion palatina o en la prevencion de la
reacumulacién de la placa. Ademas se ha visto que es importante la higiene
bucal y esto puede estar relacionada en que a la mucosa y la dentadura es

constantemente recolonizada por hongos de la mucosa®.
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Remocién de las prétesis

Es evidente que la candidiasis podria desaparecer y que se pueden resolver las
lesiones del paladar, si se suspendiera el uso de las protesis por un lapso de 2
semanas, esta no es una alternativa real, a pesar de esto la mayoria de los
pacientes llegan a aceptar esta recomendacion y si las protesis se dejaran al aire
libre por un tiempo de 8 hrs. se reduce considerablemente el conteo de colonias
de hongos y el hecho de que las prétesis no estén hidratadas no afectan las

dimensiones de las mismas,
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Guias terapéuticas

Para conservar nuestro tejido sano después de una terapia antimicotica
debemos seguir las siguientes precauciones:

1.-El tratamiento antimicético debe continuar por 4 semanas.

2.-Cuando los dvulos son administrados el paciente puede ser instruido
para tomarlo mientras el paciente no utilice las protesis.

3.-Una instruccion de meticulosa higiene bucal y de la protesis.

4.-El paciente puede abstenerse de usar sus prétesis y almacenarlas en una
solucién desinfectante del 0.2 al 2.0% de gluconato de clorhexidina, por las
noches.
Finalmente, el tratamiento con agentes antimicrobianos podria facilmente ser

empleados por los pacientes'

71



Prevencién.

Aunque en si la candida asociada a la estomatitis por prétesis se le
considera una alteracion frecuente, se debe prevenir su infeccién desde que se
manifiesta una mucosa bucal inflamada esto es un signo de que existe una pobre
higiene bucal y esta inflamacion provoca, a largo plazo una pérdida del hueso
subyacente, incrementandose las manifestaciones bucales el paciente opta por
suspender el uso de sus protesis y empezar una terapia antimicotica.

Finalmente los portadores de protesis, han mostrado que dependiendo de
su estado emocional y del padecimiento de otras enfermedades se acrecenta la

susceptibilidad a la candidiasis bucal y sistémica.

En efecto, esto es evidencia de que la infeccion empieza en la mucosa
subyacente de la protesis y subsecuentemente se disemina a diferentes partes de
la mucosa bucal, se puede reconocer que la colonizacion por hongos de la
protesis y de la mucosa, puede contribuir a la colonizacion candidiasica del
tracto digestivo, se ha mencionado ampliamente que los pacientes en los que las
infecciones de candida son recurrentes, podrian ser persuadidos de no utilizar
sus protesis por las noches y colocar sus protesis en una solucion de gluconato

de clorhexidina al 0.2% este es un medio efectivo para reducir la recolonizacion
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de la cavidad bucal por hongos complementandolo con la exposicién de las
proétesis al aire libre. Incluso el uso de diversos articulos comerciales limpiadores
de protesis puede ser viable, la eficiencia de estos productos para remover los
residuos organicos e inorganicos en las protesis, bien puede prevenir la
colonizacién de las prétesis por microorganismos,

Recientemente los enjuagues se han desarrollado basandose en enzimas,
contienen una mezcla de agentes quelantes, detergentes y enzimas proteoliticas
y han demostrado que sumergiendo las prétesis por quince minutos en estas
sustancias limpiadoras, las enzimas actian de manera eficaz en la limpieza de
las mismas y previniendo la colonizacion de microorganisinos.Finalmente

puliendo la cara tisular de las protesis facilitamos su limpieza y desinfeccion.
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Queilitis angular

La queilitis angular o "perleche" o estomatitis angular, es el diagndstico
clinico las cuales afectan las comisuras de la boca, las lesiones son infecciones
que se originan a partir de iuchas instancias.

Estas lesiones se ven muy cominmente en los pacientes que padecen de
estomatitis por protesis en comparacion con individuos dentados; la mucosa 'y
las comisuras de la boca pueden ser afectadas por las lesiones que son
caracterizadas por una maceracion, un eritema y la formacion de costra, estas

lesiones de la comisura pueden aparecer con el tiempo, depresiones o fisuras.

Las lesiones de queilitis angular han sido clasificadas dentro de cuatro
categorias; dependiendo de la severidad de la lesién, sin embargo la evaluacion
de tal clasificacion es en términos terapéuticos.La prevalencia de la queilitis
angular es aproximadamente cerca del 30% de los pacientes con estomatitis por
prétesis y en menos del 10% en portadores de protesis con la mucoswa oral
clinicamente sana, la queilitis angular ha sido vista mas frecuentemente en
mujeres que en hombres', estos datos se pueden relacionar con los portadores
de prétesis removibles pero no asi con los pacientes edéntulos que no portan
prc';tesis.
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Etiologia

La queilitis angular en los portadores de protesis, el factor etioldgico es
variable frecuentemente, esto es una buena razén para creer que el principal
factor etiologico es la infeccion por hongos o estafilococos, debido a que estos
son los mas frecuentemente cultivados de las lesiones y porque el tratamiento
adecuado con antimicrobianos topicos pueden ayudar a la remocion de las
lesiones, en varios casos el estreptococo beta-hemolitico ha sido cultivado, sin
embargo, esto es una evidencia de que la infeccion es secundaria a factores
predisponentes locales o sistémicos, con el resultado de que la terapia topica a
veces falla y a veces no puede producir una cura permanente si las condiciones
predisponentes no son eliminadas o no son tratadas, finalmente la queilitis
angular es una manifestacion bucal comiin del Sindrome de Inmunodeficicencia

Adquirida (SIDA).
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Condiciones predisponentes

Se presume que el sobre-cierre de la mandibula puede producir plicgues
en las comisuras de la boca en las cuales tiende a acumularse saliva,
subsecuentemente la comisura tiende a ser macerada, fisurada e infectada. Por
medio de recientes estudios epidemiolégicos se ha mostrado una relacion entre
la disminucién de vertical y el desarrollo de la queilitis angular, sin embargo,
la remocion de las lesiones se ha mostrado incremeutada cuando los portadores
de las protesis no usaron estas durante dos semanas, asi se ha visto que el

sobrecierre puede ser un factor predisponente en algunos de los casos.
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Candida asociada a la estomatitis por prétesis

Algunos estudios han demostrado que la queilitis angular esta
correlacionada con la candida asociada a la estomatitis por protesis, ademas el
restablecimiento de las lesiones angulares han sido reportadas después de una
terapia antimicotica directa’. Envla candidiasis de los tejidos que son cubiertos
por la protesis, esta puede ser erradicada por medio de la suspension del uso de
las protesis durante dos‘semanas, esto es creible, porque la infeccion comienza
en la mucosa palatina y a partir de esta drea se puede extender hacia las
comisuras de la boca. Finalmente la infeccion puede extenderse desde las

comisuras propiamente dichas hasta la zona retroangular.
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Deficiencias nutricionales

Una deficiencia nutricional es otro factor importante para el desarrollo de
la queilitis angular, esto disminuye las concentraciones a nivel plasmatico de la
tiamina, la rivoflamina y el acido félico en los portadores de dentaduras con
queilitis angular y el reestablecimiento de las lesiones han sido solucionadas con
la administracion de rivoflamina, acido félico y pirotoxina. Tan solo la
deficiencia de hierro es otra predisposicion individual de la queilitis angular lo
cual disminuye los niveles en plasima de hierro y la transferrina, lo cual también
ha sido demostrado frecuentemente en portadores de protesis con queilitis
angular, por otro lado, en un grupo de pacientes seleccionados con queilitis
angular se registro que todos los pacientes tenian los niveles de hierro y

transferrina normales en el limite normal,
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Diagnéstico, tratamiento y prevencién.

La queilitis angular y bien 1a candida asociada a la estomatitis por protesis
son esencialmente lesiones inducidas por el uso de protesis, las cuales juegan un
papel importante en el factor etiolégico. El sobre-cierre, el pobre soporte del
labio y la candida asociada a la estomatitis por protesis son factores
predisponentes individuales de las lesiones de las comisuras de la boca,
indirectamente, el pobre funcionamiento de las prétesis pueden alterar la dieta
de los pacientes a tal grado de que se extienda hacia una deficiencia nutricional.
Algunas veces puede dificultarse hacer un buen diagnostico porque las
predisposiciones locales y sistémicas pueden ocurrir simultaneamente; es
importante tener cuidado durante la examinacion de las protesis en boca, evaluar
la dimension vertical, las lesiones podrian ser analizadas por evidencia de una
infeccion microbiana. Cultivos y frotis de las comisuras de la boca pueden ser
obtenidos desde que las lesiones son evidentes; es importante que los cultivos

se obtengan con agua estéril o agua salina para su analisis.
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Cantide saeciada a sstomatiliic por dentadurss
Nistatina (Mycostatin
Tabietas (500,000 U1), 34 por dia
Pasta (100,000 Ul), 3-4 por dia
Anfotericing beta (Fungizone)
Tablstas (10 mg), 3-4 por dia
Miconazole (Brentan)
Tablstas (250 mg), 1/4 de tableta, 3 a 4 por dia
Gel oral
Fuconaie

Cipeulas (S0 mg) por dia

Antisdplicos

(Para la desinfeccitn temporal de la dentadura)
Giyconato de clorexidina, 0.2%-".00%
Hipociorito de sodio, 0.5%-2.00%
Cloramine, 0.55%-2.00%

Gel oral, 3-4 por difa
Fusidato de sodio (s0lo si hay presencia de estafiococos)
Ungliento, 3-4 por dia
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Mecanismos de defensa del huésped

Una amplia gama de mecanismos de defensa del huésped entran en accién
cuando es pertinente un control total de las infecciones por candida algunos de
esos factores protectores son particulanmente importantes en la prevencion de la
colonizacién de prétesis y en la mucosa subyacente por hongos se puede
disminuir por la misma presencia de la prétesis, la accion limpiadora de la
lengua y de la saliva, la cual contiene enzimas antimicrobianas y anticuerpos.

Las condiciones del medio ambiente asi coino el efecto de asentamiento
de la de la prétesis pueden hacer que se acentie la invasion por hongos,
indicando que las protesis pueden afectar la cantidad de la flora
normal.Recientes estudios inmunohistoquimicos han revelado que las células y
las reacciones inmunoldgicas orales ain pueden tomar lugar en el tejido palatino
inflamado, sin embargo la especificidad de esas acciones hacia los antigenos de

candida albicans no han sido totalmente investigados.

Se demostré en estudios immunolégicos "in vitro" un elevado nivel de
anticuerpos séricos en la candida asociada a la estomatitis por protesis, esto

indica que esta infeccion no estd asociada a un defecto de la respuesta
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inmunologica oral hacia la candida albicans y que el efecto protector de los
anticuerpos pueden ser de menor importancia en ese tipo de candidiasis
superficial’ . Por otro lado los elevados niveles de IgA, SIgA (secrecion
de IgA), demostraron que es pacientes portadores de protesis juegan un
importante papel protector. Una muy marcada respuesta de anticuerpos bucales,
hacia los antigenos de la candida albicans pueden indicar una infeccion severa
y muy posiblemente una deficiencia en otros mecanismos de defensa. Las
células T y la activacion de los macréfagos mediados por el sisteima immune es
criticos en los mecanismos de defensa del huésped, en la candidiasis bucal.
Relativamente una amplia cantidad de pacientes con candida asociada a la
estomatitis por protesis mostraron una deficiencia en la respuesta celular inmune
de los linfocitos sanguineos hacia los antigenos de la candida albicans "in vivo"
e "in vitro". Esto puede indicar que la infeccion cronica de candida ain puede
disminuir la supresion de la respuesta celular inmune en linfocitos sanguineos
hacia la candida albicans.Se ha demostrado una supresion similar de la
respuesta celular inmune hacia los antigenos de candida en mujeres con

gingivitis crénica por candida.

Esto es evidencia de que los antigenos de candida pueden inducir la
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supresion de la actividad de las células B y que esas células puede contribuir a
la depresion de la respuesta celular inmume.Es posible que la infeccion cronica
por candida de la mucosa palatina y de la vagina, puede inducir la supresion de
las células B; aun asi una supresion de la respuesta de las células T de los
linfocitos sanguineos periféricos en pacientes con candida asociada a la
estomatitis por protesis puede reflejar la deficiencia de la respuesta inmune en
la mucosa bucal determinada, sin embargo se puede notar en los pacientes con
candidiasis bucal recaicitrante, mostrado en la deficiencia de la inmunidad
celular hacia la candida albicans, se recomienda a los pacientes que esto puede
ser basado por los niveles séricos de hierro y de un funcion protectora

inmunoldgica.
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Tabla il

Mecanismos de defensa del huésped en Candida asocisda a la estomatitis por dentadurss

Primers linea de defenss

Factores psicoldgicos

Membrana mucosa

Flujo salival

Movimientos linguales

Interferencia microbial oral

Substancias salivares
Enzimas (Lactoferrin, lisosomas etc)
Secrecién de anticuerpos (IgA)

Actividad de lencocitos candidiasicos

Segunda linea de defenen
Fagocitosis
Leucocitos polimorfonucleares
Monocitos y macréfagos
Anticuerpos tisuleres
Suero derivado de i03 aTEICUSTPOS
Céhides mediadoras inmunitarias

Lamina 11}



CAPITULO VI Reporte del caso clinico

Datos personales

Nombre: Simona Olguin Carrillo
Edad: 58 afios

Tiempo de desdentada: 20 ailos

Tiempo de uso de prétesis: 20 ailos
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Diagnéstico.

La lesion del paladar se confinné como estomatitis candidiasica,
corroborando los datos asentados en la historia clinica referente a sus malos
habitos de higiene ( la paciente nunca se quitaba su protesis en las noches y ésta
la aseaba con poca regularidad ) y por las caracteristicas clinicas de la lesién
(mucosa del paladar duro eritematoso, con formas papilares, asintomatico, de
desarrollo lento y bien delimitado), abarcando exactamente el area de la protesis

se diferencio de una estomatitis nicotinica porque la paciente no es fumadora.

Junto con la estomatitis candidiasica se puede confirmar facilmente el
diagnostico de las lesiones localizadas en ambas comisuras de la boca ( ligeras
laceraciones, no sangrantes pero eritematosas y ligeramente inflamadas ), ya que
la queilitis angular se presentd simultaneamente con la estomatitis candidiasica;
y también nos ayuda el observar el acimulo de saliva (que seguramente

transpoita nuinerosos gérmenes de Candida albicans) en las comisuras de la

boca.

Respecto a la lesion hiperplasica, se sospecha de un "epulis fisuratum”

debido a los datos clinicos, cuando se refiere a la irritacion que le provocaba su
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protesis en esa zona y en la que posterionmente aparece este aumento de tejido,
ademas de que no estd fijo a planos profundos, es de crecimiento lento y

asintomatico.

Pronéstico de la patologia
Se considera como favorable porque se trata de una lesion benigna,
porque su tratamiento es conservador y también porque no compromete trejidos

duros, terminaciones herviosas o vasos sanguineos importantes.
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Prondstico de la rehabilitacion bucal

Es totalmente favorable porque el tratamiento de la lesion no interfiere

directamente en la elaboracion de la protesis a excepcion del factor tiempo.
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Plan de tratamiento

El plan de tratamiento para la estomatitis candididsica y la queilitis
angular es el siguiente: La administracion de Nistatina por medio de 6vulos
durante dos semanas con el objetivo de tener un "baito" de este medicamento
sobre la lesién durante prolongados periodos de tiempo, esto es debido a que se
le pidi6 al paciente colocar un ovulo en su baca tres veces al dia hasta que este
se disuelva. Instruir al paciente en habitos de higiene bucal, la colocacion de la
protesis en hipoclorito de sodio al 5% mientras se elabora una nuevay descanso
tisular, esto es, el uso minimo de la protesis para evitar el contacto de ésta con
la mucosa, ya que el acrilico con el que estd elaborada la prétesis es poroso y

en ¢l seguramente encontraremos génmenes de candida albicans.

En cuanto al "epulis fisuratum” el tratamiento clinico es quirtrgico
conservador (excisioh quirirgica). Esta se realizo el 23 de Noviembre de 1993
en el Departamento de Cirugia en la unidad de posgrado de odontologia de la

UNAM..

Se realizé bajo anestesia local (lidocaina al 3%) para incidir los tejidos

blandos se utilizd un bisturi del num. 15, previamente se sujetd el "epulis
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fisuratum" por medio de un punto de sutura para su mejor manipulacion, se
realizo la excisiéon de la lesion en dos segmentos, el primero, que estaba
localizado en fondo de saco ligeramente hacia vestibular el cual fue removido
por imedio de bisturi y el segundo ubicado igualmente en fondo de saco pero
ligeramente hacia el proceso residual y en este se realizd la remocion utilizando
tijeras de tejidos blandos, posteriormente se hizo una diseccion roma en torno
de la incision con el objeto de facilitar la sutura, para lo cual se utilizé sutura

tres ceros de nylon no reabsorbible,

Durante el periodo post-operatorio la paciente presenté un proceso
inflamatorio que durd aproximadamente 3 dias y hematoma en el area que
persistié por una semana y media. El lugar de la excision quirirgica epitelizd

favorablemente.

Las piezas quirirgicas obtenidas que median ambas 0.3cm X 0.2cm X
0.4cin se remitieron a un estudio histopatologico para confirmar el diagnostico
de un epulis fisuratum. El reporte histopatolégico confirmé que se trataba de una
fonmacion de tejido hiperplasico con epitelio queratinizado, en ¢l se observan

tambien "clavos epiteliales” e infiltrado inflamatorio.
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Durante todo este proceso del tratamiento se remitio a la paciente a una
clinica de Prostodoncia con el objetivo de la rehabilitacion bucal, por medio de
la elaboracion de una protesis total (superior ¢ inferior), para lo cual no existi6
ninguna complicacién con excepto del factor tiempo ya que se tuvo que
suspender la eleaboracion de la protesis inferior durante el periodo de

epitelizacion del proceso quirirgico.

Con esto se di6 por terminado el tratamiento, contemplando las revisiones

periddicas despues de la elaboracion de la prétesis quedando nuestra paciente

satisfecha de su tratamiento patoldgico y de la rehabilitacion bucal.
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(Figura 2). Fotografia clinica del paladar de 1a paciente cuando llegé a la Clinica de Prostodoncia
‘Total. En ella s¢ puede observar la lesion eritematosa granular limitada a la superficic de la protesis
qQue csta en contacto con la mucosa,

(Figura 3). ImAgen del paladar de 1a paciente después del tratamicnto con Nistatina en presentacion
de dvulos disuehtoscn la boca tres veces al dia por un periodo de 2 scmanas complementdndolo con
la inmersion de la protesis en hipoclorito de sodio al 2% por las noches.



(Figura 4). Imagen de |a comisura labial de la paciente antes del tratamicnto. Presenta una lesion
Candidiasica tipo I segun la clasificacion de Ohman et al.

(tigura 5). Presentacion clinica de la misma comisura labial mostrando una clara recuperacion
después del tratamiento mencionado en 1a figusa 3.



(Figura 8).Comparacion de la picza quirirgica con un cartucho de anestesia,
posteriormente se {e realizé un estudio histopatologico con cl
objctivo de confirmar el diagnostico.
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(Figura 9) Corte histologico a 20X de aumento, donde podemos ver un epitelio
estratificado paraqueratinizado, clavos epiteliaies ¢ infiltrado
inflamatorio de tipo crénico.
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(tigura 6). Fotogratia clinica de la lesion hiperplasica tibrosa de tipo cronico diagnosticada como
“Epulis Fisuratum™ dados los antecedentes traumaéticos de la protesis. Se¢ observa una lesion en fondo
del vestibulo de apariencia fisurada, de crecimicnto lento y asintomatico.

(Figura 7). Imagen del acto quirurgico de tipo cxcisional practicado a I paciente.
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(Figurs 10).Aspecto postoperatorio de 1a zona en donde se realizé I excision
quinirgica, donde podemos ver, Ia mucosa epitelizé favorablemente,
teniendo una buena altura del proceso residual, en donde nuestso
prondstico protésico s excelente.

.Y desputs de elaborar un juego nuevo de sus protesis y de
instruir a nuestra paciente sobre habitos de higiene y cuidados de
las mismas, la paciente quedd feliz de su tratamiento.
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CAPITULO Vil Discusién y conclusiones
Discusién

Se hizo una revision bibliografica actualizada lo cual de alguna manera
respalda lo anterionnente expuesto, esto coadyuva a la realizacion de una
historia clinica completa, bien documentada que nos guié hacia un diagnostico
acertado, lo cual al mismo tiempo permitid la elaboracién de un plan de
tratamiento acertado y eficaz. Asimismo, nosotros creemos que las
enfermedades producidas por un microorganismo inocuo como la C. albicans
deben eliminarse de raiz para evitar una recidiva, esto quiere decir que se debe
tener un conocimiento pleno de los habitos higiénicos del paciente y la posible

predisposicion a la enfennedad.

Se decidid por la aplicacion de terapéutica con Nistatina en presentacion
de dvulos debido a que la exposicion del tejido colonizado es en mayores
periodos de tiempo teniendo un resultado de corto a mediano plazo, siendo para
nosotros el método mas eficaz ante nuestro caso. La posibilidad de recidiva se
disminuyd al méaximo con el reemplazo de las protesis por un juego nuevo,
ademas de la instruccidn al paciente con métodos de higiene propia y cuidado

de las mismas

90



En nuestro caso clinico, se opto por el tratamiento quirurgico del "epulis
fisuratum", ya que esta presentaba caracteristicas que no indicaban su posible
remision después suspender el uso de la prétesis por un tiempo detenninado.El
tamafio de la lesion indicaba su excision quirGrgica sin la alteracion del
pronostico. Cabe destacar que no existié pérdida del reborde alveolar mejorando

el prondstico de la rehabilitacion protésica.
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Conclusiones

La estomatitis candididsica es un desorden bucal frecuente, pero que
requiere tratamiento oportuno y la eliminacion no solo del agente causal sino de
todos los factores predisponentes ya que tiene un alto indice de prevalencia en
la poblacion portadora de protesis totales. En casos extremos es una enfenmedad
letal, que necesita de factores debilitantes como la presencia de una enfermedad
subyacente que permita la evolucion sin control y una complicacion en el
tratamiento, un casi concreto es el de los pacientes infectados con VIH,

malignidad y etapas terminales de otras enfermedades.

El cirujano dentista esta capacitado para instruir al paciente con métodos
de higiene bucal y cuidado de sus protesis ayudando asi a prevenir la
estomatitis candididsica y lesiones colaterales como la queilitis angular y la
candidiasis mucocutanea. Se debe dar un tratamiento después de la rehabilitacién
para asegurar el estado sano de la mucosa que esté en contacto con la protesis

y evitar una recolonizacion por C. albicans en la cavidad bucal.
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CAPITULO VIII Glosario

Afta.Pequeiia ulceracion superficial localizada sobre la mucosa bucal o faringea y
consecutiva a una vesicula.

Detritus. Desechos.

Dismérfico.Deforme

Edema. Infiltracion serosa de diversos tejidos y en particular del tejido cc;njuntivo
de revestimiento cutdneo o mucoso. A nivel de piel, el edema se revela por una
tumefaccion indolora y sin enrojecimiento, que conserva durante algin tiempo la
huella del dedd (févea). El edema puede infiltrar igualmente pulmon, cerebro, etc.
El edema generalizado toma el nombre de anarsaca.

Espora.(Del gr. spora, grano.)Nombre dado a los corptisculos reproductores de las
criptogenas y de las bacterias.// - de Malassez. Parasito polimorfo, oval o de forma
estrangulada, que se halla en gran abundancia en las escamas de la pitiriasis simple.
Glosodynia. Glositis por Candida

Hiperemia. (De hipe, del gr. haima, sangre.)congestion local obtenida por un medio
fisico (aplicaciones calientes, aire caliente, sinapismo, etc.) o quimico (aplicacion de
histamina). //-pasiva-. Congestion local obtenida practicando la ligadura elastica de

un miembro.
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Maculas.(Del latin macula, mancha).Lesion elemental de la piel consistente en una
mancha roja de dimensiones variables, que no forma prominencia notable en la
superficie de los tegumentos y que desaparece momentaneamente por la presion de
un dedo.

Micelio. (Del gr. mykes, hongo)Filamentos mas o menos ramificados que provienen
de las esporas y constituyen la parte fundamental de los hongos.

Parasitismo. Condicion de un ser organico que vive en otro cuerpo organizado, del
cual extrae o no su elemento.

Queratosis. Lesion de la piel caracterizada por una hipertrofia considerable de las
capas corneas de la epidermis, acompaiiada o no de la hipertrofia de las papilas de la
dermis.

Superficie tisular. En protesis, término usado para referirse a la superficie de la
protesis que esté en contacto intimo con la mucosa.

Taxonomia.(Del gr. taxis, disposicion y nomos, ley)f. V. Biotaxia.

Thrush. Candidiasis pseudomembranosa aguda. -

Xerostomia. Disminucion del flujo salival.
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